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Досліджено 128 зразків тканини вилученої щитовидної залози. У всіх випадках діагностований ди-
ференційований тиреоїдний рак. У зрізах вивчали експресію р53, p21WAF1/CIP1 та р63 з аналізом показ-
ників залежно від наявності й виду обтяженої спадковості. Встановлено, що експресія досліджуваних 
маркерів у пухлинній тканині хворих на диференційований тиреоїдний рак, що мали здорових родичів 
знаходиться на найнижчому рівні. У пацієнтів, родичі яких страждали на різноманітну тиреоїдну не-
онкологічну патологію показники експресії були вище. Найбільші показники експресії маркерів спо-
стерігалися у хворих з обтяженою онкологічною спадковістю.  
В параканкрозній тканини тенденції щодо зміни експресії маркерів апоптозу та проліферації при 
обтяженій спадковості хоча й були менш виразними, але мали подібні риси зі злоякісними пухлинами. 
Цей факт свідчить, що молекулярно-генетичні порушення відзначають не тільки в пухлинних, але й у 
немалігнізованих клітинах, що можливо свідчить на користь гіпотези, що наслідком таких порушень 
може бути виникнення злоякісної пухлини. 
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Исследовано 128 образцов ткани удаленной щитовидной железы. Во всех случаях диагностирован 
дифференцированный тиреоидный рак. В срезах изучали экспрессию р53, p21WAF1/CIP1 и р63 с анализом 
показателей в зависимости от наличия и вида отягощенной наследственности. Установлено, что эксп-
рессия исследуемых маркеров в опухолевой ткани больных дифференцированным тиреоидным раком, 
имевших здоровых родственников находится на наинизшем уровне. У пациентов, родственники кото-
рых страдали на различную тиреоидную неонкологическую патологию, показатели экспрессии были 
выше. Наибольшие показатели экспрессии маркеров наблюдались у больных с отягощенной онколо-
гической наследственностью.  
В параканкрозной ткани тенденции относительно изменения экспрессии маркеров апоптоза и про-
лиферации при отягощенной наследственности хотя и были менее выраженными, но имели сходные 
черты со злокачественными опухолями. Этот факт свидетельствует, что молекулярно-генетические 
нарушения отмечают не только в опухолевых, но и в немалигнизированных клетках, что очевидно 
свидетельствует в пользу гипотезы о том, что следствием таких нарушений может быть возникнове-
ние злокачественной опухоли. 
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128 samples of removed thyroid gland tissue were studied. In all cases differentiated thyroid cancer was 
diagnosed. We analyzed the results of immunohistochemical staining for p53, p21WAF1/CIP1 and p63 and the 
correlation with presence and type of patients burdened heredity. Established, that the expression of studied 
markers in tumor of patients, which had a healthy family, was at lowest level. The expression rates were high-
er in patients whose relatives had various non-neoplastic thyroid pathology. The highest rates of markers ex-
pression observed in patients with cancer burdened heredity. 
In paratumor tissue the trends of markers expression changes in patients with burdened heredity, although 
were less pronounced, but had similarities with malignant tumors.It indicates that the molecular-genetic dis-
order is occurring not only in tumor but also in nonmalignant cells. This fact obviously is in favor of the hy-
pothesis that the effect of such disorders may be the malignant tumor appearance. 
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Однією з найбільш поширених пухлин 
ендокринної системи є рак щитовидної зало-
зи (РЩЗ) [1, 2]. Останнім часом в Україні 
спостерігається значний приріст захворюва-
ності на цю патологію. [3-5]. 
Однією з причин виникнення злоякісних 
пухлин взагалі, та тиреоїдного раку зокрема, 
є порушення в генетичному апараті клітини з 
накопиченням численних мутацій у генах 
[6]. Найважливішим антионкогеном чи ге-
ном-супресором росту пухлини є ген р53. 
Він забезпечує стабільність багатоклітинно-
го організму та здатен активувати або репре-
сувати транскрипцію великої кількості генів. 
Зокрема їм активується p21WAF1/CIP1 – низько-
молекулярний інгібітор циклін-залежних 
кіназ з сімейства СІР/КІР [7]. І якщо р53 роз-
глядають як «страж геному», то щодо ролі 
його гомологу р63 в канцерогенезі (зокрема 
тиреоїдному) думка неоднозначна. [8]. 
В більшості випадків пухлини, розвиток 
яких пов’язаний з мутаціями або пошко-
дженнями в генетичному матеріалі, є спад-
ковими. У випадку мутації в генах-супресо-
рах, кожна клітина організму має лише одну 
непошкоджену копію цього гену. При спо-
радичній мутації в гомологічному гені, яка 
може бути викликана як ендо-, так і екзоген-
ним фактором, відбувається виникнення 
трансформованої клітини, яка дає початок 
пухлинному клону [9]. 
Відомо, що патологія щитовидної залози 
в певному відсотку випадків є спадково де-
термінованою. Причому це стосується як 
злоякісних пухлин, так і доброякісних пато-
логічних процесів [10].  
Робота виконана в рамках НДР «Вивчен-
ня особливостей клінічного перебігу тиреої-
дного раку на тлі доброякісної тиреоїдної 
патології та її вплив на розвиток раку щито-
видної залози» (№ державної реєстрації ОК 
0301U000169). 
Мета роботи: оцінка експресії біомолеку-
лярних маркерів р53, p21WAF1/CIP1, р63 в пух-
линній та параканкрозній тканинах дифере-
нційованих форм тиреоїдного раку залежно 
від агрегації онкологічної та тиреоїдної доб-
роякісної патології в родоводах хворих.  
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
Досліджено тканину видаленої щитовид-
ної залози 128 хворих на диференційований 
рак. З них у 26 хворого в родоводі спостері-
гали різноманітну тиреоїдну неонкологічну 
патологію. Родичі 21 хворого страждали на 
різні онкологічні захворювання. Решта (82) 
хворих обтяженої спадковості не мала. Слід 
зазначити, що у 1 хворого в родоводі були 
випадки як злоякісних захворювань, так и 
тиреоїдної неонкологічної патології. 
Видалену тканину фіксували у 10,0% роз-
чині нейтрального забуференого формаліну. 
Гістологічні зрізи товщиною 4-5 мкм. забар-
влювали гематоксиліном та еозином. Імуно-
гістохімічне виявлення р53, p21WAF1/CIP1 та 
р63 проводили на депарафінірованих зрізах 
товщиною 4-5 мкм, із попередним демаску-
ванням антигену у цитратному буфері (рН 
6,0) у мікрохвильовій печі протягом 10 хв. 
Для візуалізації продуктів реакції застосову-
вали систему En Vision (Dako Cytomation). В 
якості первинних антитіл використовували 
моноклональні антитіла до p21WAF1/CIP1 (клон 
SX118), р53 (клон DО-7), р63 (клон 4А 4 ). 
Інкубацію з первинними антитілами прово-
дили протягом 18 годин. Ідентифікація реак-
ції проводилась за допомогою хромогену 
3,3’=діамінобензидин тетрахлоріду (DAB, 
Dako Cytomation). Зрізи контрастували за до-
помогою гематоксилина Майера. Оцінку ре-
зультатів імуногістохімічного забарвлення 
проводили за допомогою світлового мікро- 
скопа (збільшення х1250, масляна імерсія). 
Результати імуногістохімічних реакцій оці-
нювали шляхом підрахунку відсотка позити-
внозабарвлених клітин (індекс мітки – ІМ) із 
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різною інтенсивністю, яку оцінювали візуа-
льно. У кожному випадку аналізували від 
800 до 1000 епітеліальних клітин. Отримані 
дані оцінювали за такими параметрами: для 
р53 ІМ<10,0% – низький рівень експресії, 
10,0%≤ІМ<30,0% – високий рівень, ІМ≥ 
30,0% – гіперекспресія; для p21WAF1/CIP1 ІМ< 
7,0% – низький рівень експресії, 7,0%≤ІМ< 
15,0% – високий рівень, ІМ≥15,0% – гіперек-
спресія [11]. Експресію р63 оцінювали за 
принципом її наявності [12]. Експресію за-
значених маркерів вивчали як у пухлинній 
тканині, так і в її безпосередньому оточен-
ні – параканкрозній тканині. 
Всі статистичні розрахунки і порівняння 
проводили після попереднього підтверджен-
ня нормальності розподілення даних за кри-
теріями Д’агостино ексцес та Д’агостино 
асиметрія методами параметричної статис-
тики з визначенням середніх арифметичних 
величин (М), їх середніх похибок (m) та t-
критерію Ст’юдента [13]. 
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 
При аналізі експресії білка р53 встанов-
лено, що у хворих на диференційований рак 
щитовидної залози (ДРЩЗ) з відсутністю 
обтяженої спадковості ІМ р53 був вірогідно 
нижчім, ніж у групах з онкологічною та ти-
реоїдною неонкологічною патологією в ро-
доводах (табл. 1). 
 
Таблиця 1 
Експресія р53 у хворих на ДРЩЗ залежно від наявності обтяженої спадковості та її виду (М±m) 
Вид патології родичів 
Число 
хворих, 
n 
Показники експресії р53 
ІМ, 
% 
Рівень експресії % 
Низький,  
% випадків 
Високий або  
гіпер-експресія, 
% випадків 
Позитивних  
випадків 
Відсутня 82  3,04±0,63 81,71±4,27 18,29±4,27 53,29±5,51 
Пухлинна 21 10,19±2,37*   47,62±10,90*    52,38±10,90*   84,38±7,92* 
Тиреоїдна неонкологічна 26   6,92±1,26* 69,23±9,05 30,77±9,05 67,77±9,17 
Примітка:  
*– відмінності вірогідні (р<0,01) порівняно з аналогічними показниками при відсутності обтяженої спадковості 
 
В той же час, частота реєстрації експресії 
р53 в пухлинній тканині ДРЩЗ у хворих, що 
мали здорових родичів, була вірогідно мен-
шою ніж в групі з обтяженою онкологічною 
спадковістю. Порівняно з пацієнтами, яки 
мали в родоводах тиреоїдну неонкологічну 
патологію, цій показник також мав тенден-
цію до зниження. 
Низькі показники рівня експресії р53 у 
хворих на ДРЩЗ зі здоровими родичами 
спостерігали вірогідно частіше, ніж у групі з 
обтяженою онкологічною спадковістю. Так 
само, висока експресія р53 найчастіше від-
значалась в хворих з онкологічною патологі-
єю в родоводах. Другою за частотою високої 
експресії р53 була група хворих на ДРЩЗ з 
тиреоїдною неонкологічною патологією у 
родичів. І найрідше висока експресія р53 
спостерігалась в хворих без обтяженої спад-
ковості. 
В зв’язку з існуванням двох гістологічних 
варіантів ДРЩЗ – папілярного (ПР) та фолі-
кулярного (ФР), оцінку експресії р53 в зале-
жності від агрегації обтяженої спадковості в 
родоводах було проведено з урахуванням 
гістологічної будови пухлини (табл. 2). 
 
Таблиця 2 
Експресія р53 у хворих на папілярний та фолікулярний РЩЗ залежно від наявності  
обтяженої спадковості та її виду (М±m) 
 
Гістологічний 
варіант  
пухлини 
Вид патології родичів 
Відсутня Пухлинна Тиреоїдна неонкологічна 
Число хворих, n ПР 46 11 15 ФР 36 10 11 
П
ок
аз
ни
ки
  
ек
сп
ре
сі
ї р
53
 ІМ, % 
ПР   2,09±0,87 13,82±3,99*   6,20±1,93 
ФР   5,31±1,10   6,20±1,95   6,00±2,59 
низький, % ПР 89,13±4,59 36,36±14,50* 73,33±11,42 ФР 72,22±7,47 60,00±15,49 63,64±14,50 
високий або гіперекспресія, % ПР 10,87±4,59 63,64±14,50* 26,67±11,42 ФР 27,78±7,47 40,00±15,49 36,36±14,50 
% позитивних випадків ПР 51,87±7,37 89,64±9,19* 55,67±12,83 ФР 54,78±8,23 77,06±13,30 74,36±13,17 
Примітка:  
*– відмінності вірогідні (р<0,01) порівняно з аналогічними показниками при відсутності обтяженої спадковості 
 
ІМ р53 в усіх хворих на фолікулярний ти-
реоїдний рак був однаковим і не залежав від 
наявності в них обтяженої онкологічної чи 
тиреоїдної неонкологічної спадковості. 
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На противагу цьому, в хворих на ПР про-
стежувалась залежність експресії р53 від на-
явності обтяженої спадковості. Найнижчій 
ІМ р53 спостерігається в групі зі здоровими 
родичами, далі експресія підвищувалась у 
хворих з обтяженою тиреоїдною неонкологі-
чною спадковістю, та найбільший показник 
спостерігається в пацієнтів з онкологічною 
патологією в родоводах.  
Щодо відсотка випадків реєстрації екс-
пресії р53, серед хворих на ФР в усіх випад-
ках показники між собою практично не від-
різнялись. 
В той же час за ПР спостерігалась тенде-
нція щодо росту кількості випадків експресії 
р53 серед хворих від пацієнтів без обтяженої 
спадковості до хворих з онкологічною пато-
логією в родоводах. 
Оцінка експресії р53 показала, що у хво-
рих на ФР як низький, так і високий його 
рівень спостерігався в усіх групах приблизно 
з однаковою частотою. 
У випадках ПР, найчастіше низька екс-
пресія р53 спостерігалась при відсутності 
обтяженої спадковості. Приблизно з такою ж 
частотою низька експресія цього маркеру 
спостерігалась і у хворих, що мали родичів з 
тиреоїдною неонкологічною патологією. Але 
в пацієнтів, з онкологічною патологією в ро-
доводах, низький рівень експресії р53 спо-
стерігався найрідше. Аналогічно, високий 
рівень експресії р53 при ПР найчастіше зу-
стрічали в групі з обтяженою онкологічною 
спадковістю. У хворих на ПР, що мали роди-
чів з тиреоїдною неонкологічною патологі-
єю, частота високої експресії цього маркеру 
зустрічалась значно рідше, а в хворих без 
обтяженої спадковості – ще рідше. 
При вивченні експресії р53, жодного ви-
падку експресії маркеру в параканкрозній 
тканині встановлено не було. 
При аналогічному аналізі експресії 
р21WAF1/CIP1 було встановлено вірогідне збі-
льшення ІМ цього маркеру в параканкрозній 
тканині у хворих з обтяженою як онкологіч-
ною, так і тиреоїдною неонкологічною спад-
ковістю порівняно з показником у хворих 
без її обтяження (табл. 3). 
 
Таблиця 3 
Експресія р21WAF1/CIP1 у хворих на ДРЩЗ залежно від наявності обтяженої  
спадковості та її виду (М±m) 
Вид патології родичів 
Число 
хворих, 
n 
Показники експресії р21WAF1/CIP1 
ІМ, 
% 
Рівень експресії 
% позитивних 
випадків низький, % випадків 
високий або 
гіперекспресія, 
% випадків 
Відсутня 82    8,27±1,43*   62,20±5,35*     37,80±5,35*   42,68±5,46* 
Пухлинна 21  19,52±4,141   23,81±9,293     76,19±9,293   76,19±9,293 
Тиреоїдна неонкологічна 26  16,62±1,772   23,08±8,263     76,92±8,263   76,92±8,263 
Примітка:  
*– відмінності вірогідні (1 – р<0,02; 2 – р<0,01; 3 – р<0,001) порівняно з аналогічним показником в інших групах 
 
При визначенні рівня експресії 
р21WAF1/CIP1 встановлено, що його низький 
рівень експресії в пацієнтів, що мали здоро-
вих родичів, спостерігали вірогідно частіше, 
а високий рівень або гіперекспресію маркеру 
– вірогідно рідше, ніж у хворих з обома ви-
дами обтяженої спадковості.  
Так само серед хворих з наявністю обох 
видів обтяженої спадковості частота реєст-
рації експресії р21WAF1/CIP1 була вірогідно 
вищою, ніж за її відсутності. 
Аналогічно експресії р53, оцінку експре-
сії р21WAF1/CIP1 залежно від агрегації обтяже-
ної спадковості в родоводах хворих на 
ДРЩЗ було проведено з урахуванням гісто-
логічної будови пухлини (табл. 4). 
В обох групах хворих на ПР з наявністю 
обтяженої спадковості ІМ р21WAF1/CIP1 був 
вірогідно вищім, ніж у пробандів за здоро-
вими родичами. 
У випадку ФР, ІМ р21WAF1/CIP1 в усіх хво-
рих, незалежно від наявності обтяженої спа-
дковості та її виду статистично не відрізняв-
ся.  
Щодо рівня експресії р21WAF1/CIP1, його 
низький рівень або відсутність експресії у 
хворих на ПР, які мали здорових родичів, 
спостерігали вірогідно частіше, а високий 
рівень та гіперекспресію маркеру – відповід-
но рідше, ніж в групах з обтяженою онколо-
гічною та тиреоїдною неонкологічною спад-
ковістю. 
Низький рівень експресії р21WAF1/CIP1 за 
ФР також найчастіше спостерігався у хворих 
без обтяженої спадковості. Найрідше низь-
кий рівень маркеру спостерігали при обтя-
женій тиреоїдній неонкологічній спадковос-
ті. Приблизно з тією ж частотою низький 
рівень експресії р21WAF1/CIP1 був зафіксований 
у хворих на ФР з онкологічною патологією в 
родоводах. 
Таблиця 4 
Експресія р21WAF1/CIP1 у хворих на папілярний та фолікулярний РЩЗ залежно від наявності  
Вісн. Харк. нац. ун-ту. 2010. № 898 
обтяженої спадковості та її виду (М±m) 
 
Гістологічний 
варіант  
пухлини 
Вид патології родичів 
Відсутня Пухлинна Тиреоїдна неонкологічна 
Число хворих, n 
ПР 46 11 15 
ФР 36 10 11 
П
ок
аз
ни
ки
 е
кс
пр
ес
ії 
р2
1W
A
F1
/C
IP
1  
ІМ, % 
ПР 10,91±2,10* 28,45±6,991 22,40±3,542 
ФР   4,89±1,22   9,70±2,38   9,45±2,20 
низький, % 
ПР 56,52±7,31*   9,09±4,393 13,33±8,783 
ФР 69,44±7,68* 40,00±15,49 36,36±14,501 
високий або гіперекспресія, % 
ПР 43,48±7,31* 90,91±8,673 86,67±8,783 
ФР 30,56±7,68* 60,00±15,49 63,64±14,501 
% позитивних випадків 
ПР 52,17±7,37* 90,91±8,672 86,67±8,782 
ФР 30,56±7,68* 60,00±15,49 63,64±14,501 
Примітка:  
*– відмінності вірогідні (1 – р<0,05; 2 – р<0,01; 3 – р<0,001) порівняно з аналогічним показником 
 
Високий рівень та гіперекспресію 
р21WAF1/CIP1 у хворих на ФР, що мали здоро-
вих родичів, спостерігали в третині випадків, 
а в групах з обтяженою пухлинною та тирео-
їдною неонкологічною спадковість – в 2 рази 
частіше. 
Щодо відсотка випадків реєстрації екс-
пресії р21WAF1/CIP1 серед хворих, то при ПР за 
наявності обтяженої онкологічної та тиреої-
дної неонкологічної спадковості цій показ-
ник був приблизно на одному рівні, та віро-
гідно вище, ніж в пацієнтів, що мали здоро-
вих родичів. 
Відсоток виявлення експресії цього ж ма-
ркеру за ФР у хворих з обтяженою тиреоїд-
ною неонкологічною спадковістю приблизно 
дорівнював показникові в групі з обтяженою 
онкологічною, та був втричі більшим, ніж у 
хворих, що мали здорових родичів. Разом з 
дослідженням експресії р21WAF1/CIP1 в пух-
линній, нами було вивчено експресію марке-
ру в параканкрозній тканині залежно від аг-
регації онкологічної та тиреоїдної патології в 
родоводах пробандів. 
ІМ цього маркеру в параканкрозній тка-
нині пацієнтів, які мали здорових родичів, 
був в декілька разів меншим за показники у 
хворих з обтяженою онкологічною та тирео-
їдною неонкологічною спадковістю (табл. 5). 
У хворих з обома видами обтяженої спадко-
вості відсоток випадків реєстрації експресії 
р21WAF1/CIP1 в параканкрозній тканині значно 
перевищував такий в групі з її відсутністю. 
У зв’язку з розбіжностями в експресії 
р21WAF1/CIP1 у хворих на папілярний та фолі-
кулярний раки було вивчено його експресію 
в параканкрозній тканині залежно від агре-
гації обтяженої спадковості в родоводах при 
кожному гістологічному варіанті пухлини 
окремо (табл. 6). 
 
Таблиця 5 
Експресія р21WAF1/CIP1 в параканкрозній тканині хворих на ДРЩЗ залежно від наявності  
обтяженої спадковості та її виду (М±m) 
 
Вид патології родичів 
Відсутня Пухлинна Тиреоїдна  неонкологічна 
Число хворих, n 82 21 26 
Показники експресії 
р21WAF1/CIP1 
ІМ, % 0,22±0,18*    1,48±0,591  1,19±0,51 
% позитивних випадків 6,10±2,64* 23,81±9,29 30,77±9,052 
Примітка:  
* – відмінності вірогідні (1 – р<0,05; 2 – р<0,02), порівняно з аналогічним показником в іншій групі. 
 
Таблиця 6 
Експресія р21WAF1/CIP1 в параканкрозній тканині хворих на папілярний та фолікулярний РЩЗ 
залежно від наявності обтяженої спадковості та її виду (М±m) 
 
Гістологічний 
варіант  
пухлини 
Вид патології родичів 
Відсутня Пухлинна Тиреоїдна неонкологічна 
Число хворих, n 
ПР 46 11 15 
ФР 36 10 11 
Показники 
експресії 
р21WAF1/CIP1 
ІМ, % 
ПР 0,07±0,06* 0,91±0,80  1,80±0,771 
ФР 0,42±0,31 2,10±1,08 0,27±0,20 
% позитивних випадків 
ПР 4,35±3,01* 18,18±11,63  40,00±13,092 
ФР 8,33±4,61 30,00±14,49 18,18±11,63 
Примітка:  
* – відмінності вірогідні (1 – р<0,05, 2 – р<0,02); порівняно з аналогічним показником в іншій групі 
Так експресія р21WAF1/CIP1 в параканкроз-
ній тканині хворих на ПР без обтяженої спа-
дковості спостерігалась в поодиноких випа-
дках та на незначному рівні. В той же час, в 
Серія «Медицина». Вип. 19 
 
групі з обтяженою онкологічною спадковіс-
тю спостерігалась тенденція щодо збільшен-
ня ІМ р21WAF1/CIP1. Цей показник в параканк-
розній тканині хворих з обтяженою тиреоїд-
ною неонкологічною спадковістю був на 
найвищому рівні. 
При фолікулярному раку ІМ р21WAF1/CIP1 в 
параканкрозній тканині при відсутній обтя-
женій спадковості був приблизно на тому ж 
рівні, що в групі з тиреоїдною неонкологіч-
ною патологією в родоводах. Разом з тим у 
хворих з обтяженою онкологічною спадкові-
стю цій показник мав тенденцію до збіль-
шення порівняно з іншими групами. 
Серед хворих на ПР зі здоровими роди-
чами, відсоток випадків реєстрації експресії 
р21WAF1/CIP1 в параканкрозній тканині спосте-
рігали значно рідше, ніж при наявності об-
тяженої онкологічної і особливо тиреоїдної 
неонкологічної спадковості. 
Серед хворих на ФР, що мали здорових 
родичів, спостерігалась аналогічна тенденція 
щодо зниження частоти випадків позитивної 
експресії р21WAF1/CIP1 в параканкрозній тка-
нині порівняно з іншими групами. 
З урахуванням можливої проканцероген-
ної дії р63, його експресія як в пухлинній, 
так і в параканкрозній тканинах також була 
вивчена залежно від агрегації онкологічної 
та тиреоїдної патології у родоводах хворих 
на ДРЩЗ. 
При визначенні експресії р63 було вста-
новлено її наявність в пухлинній тканині 
лише при папілярному раці.  
Тому, зрозуміло, вивчення залежності 
експресії р63 в пухлинній тканині від наяв-
ності обтяженої спадковості проводилось 
лише всередині групи хворих на ПР (табл. 
7). 
Як видно з наведених даних, ІМ р63 в пу-
хлинній тканині хворих на ПР, що мали здо-
рових родичів не відрізнявся від показника в 
групах з обома видами обтяженої спадковос-
ті. 
 
Таблиця 7 
Експресія р63 в хворих на ПРЩЗ залежно від наявності обтяженої спадковості та її виду (М±m) 
 
Вид патології родичів 
Відсутня Пухлинна Тиреоїдна неонкологічна 
Число хворих, n 46 11 15 
Показники експресії р63 ІМ, % 7,04±3,00  10,45±3,19 6,07±1,62 % позитивних випадків 52,17±7,37*  81,82±11,631 73,33±11,42 
Примітка:  
* – відмінності вірогідні (р<0,05) порівняно з аналогічним показником в групі з обтяженою онкологічною спадковістю 
 
Встановлено, що частота реєстрації екс-
пресії р63 серед хворих на ПР без обтяженої 
спадковості була найрідшою. Тенденція що-
до збільшення відсотку хворих з наявною 
експресією цього маркеру в пухлині  спосте-
рігалась в групі з тиреоїдною неонкологіч-
ною патологією в родоводах. Наявність екс-
пресії р63 спостерігали вірогідно найчастіше 
(р<0,05) серед пацієнтів з обтяженою онко-
логічною спадковістю порівняно з групою 
хворих, що мали здорових родичів. 
Експресію р63 в параканкрозній тканині 
спостерігали при обох гістологічних варіан-
тах ДРЩЗ. 
У хворих з обтяженою онкологічною та 
тиреоїдною неонкологічною спадковістю 
простежувалась незначна тенденція щодо 
збільшення цього показника  порівняно з 
пробандами без обтяженої спадковості (табл. 
8). 
 
Таблиця 8 
Експресія р63 в параканкрозній тканині хворих на ДРЩЗ в залежності від наявності  
обтяженої спадковості та її виду (М±m) 
 
Вид патології родичів 
Відсутня Пухлинна Тиреоїдна  неонкологічна 
Число хворих, n 82 21 26 
Показники експресії р63 ІМ, %   0,45±0,20    1,19±0,71      1,65±1,11 % позитивних випадків 14,63±3,90  19,05±8,57    19,23±7,73 
 
Аналогічна картина склалася і з частотою 
випадків виявлення позитивної експресії р63 
в параканкрозній тканині. 
При розподілу хворих за гістологічним 
варіантом пухлини (табл. 9) було з’ясовано, 
що при ПР з наявною онкологічною та різ-
номанітною тиреоїдною неонкологічною 
патологією в родоводах, ІМ р63 мав тенден-
цію до збільшення в порівнянні з хворими, 
що мали здорових родичів. 
 
Таблиця 9 
Експресія р63 в параканкрозній тканині хворих на папілярний та фолікулярний РЩЗ залежно  
Вісн. Харк. нац. ун-ту. 2010. № 898 
від наявності обтяженої спадковості та її виду (М±m) 
 
Гістологічний 
варіант  
пухлини 
Вид патології родичів 
Відсутня Пухлинна Тиреоїдна неонкологічна 
Число хворих, n 
ПР 46 11 15 
ФР 36 10 11 
Показники 
експресії р63 
ІМ, % 
ПР 0,39±0,30 2,27±1,20 2,80±1,69 
ФР 0,53±0,35 0,0±0,0 0,09±0,09 
% позитивних випадків 
ПР 15,22±5,30 36,36±14,50 26,67±11,42 
ФР 13,89±5,76 0,0±0,0 9,09±8,67 
 
Східна картина була також при підрахун-
ку частоти виявлення випадків з наявною 
експресією маркеру.  
На противагу цьому, при ФР збільшення 
показників експресії р63 залежно від наявно-
сті онкологічної чи тиреоїдної патології в 
родоводах встановлено не було. 
Таким чином встановлено, що експресія 
всіх досліджуваних маркерів в пухлинній 
тканині хворих на ДРЩЗ, які мали здорових 
родичів знаходиться на найнижчому рівні. 
Разом з тим, у пацієнтів, родичі яких страж-
дали на різноманітну тиреоїдну неонкологі-
чну патологію показники експресії підвищу-
валися. Найбільші ж показники експресії 
маркерів спостерігались у хворих з обтяже-
ною онкологічною спадковістю. Зазначені 
зміни в експресії маркерів були більш зна-
чущими при папілярному раці. 
В параканкрозній тканині тенденції щодо 
зміни експресії маркерів апоптозу та пролі-
ферації при обтяженій спадковості хоч і є 
менш виразними, але мають сходні риси зі 
злоякісними пухлинами, особливо при ПР. 
Цей факт свідчить, що молекулярно-гене-
тичні порушення відзначають не тільки у 
пухлинних, але і в немалігнізованих кліти-
нах. Це, вочевидь свідчить на користь підт-
вердження нашої гіпотези про те, що наслід-
ком таких порушень, при певних умовах 
може бути виникнення злоякісної пухлини 
щитовидної залози [14]. 
ВИСНОВКИ 
1. Наявність у хворих на ДРЩЗ обтяженої 
спадковості несприятливо впливає на 
експресію маркерів апоптозу та проліфе-
рації. 
2. Обтяжена тиреоїдна доброякісна та он-
кологічна спадковість в родоводі хворих 
на ДРЩЗ супроводжується найвищими 
показниками експресії маркерів апоптозу 
та проліферації. 
3. Наявність онкологічної патології в родо-
воді призводить до більш суттєвих змін в 
експресії маркерів апоптозу та проліфе-
рації серед хворих на ДРЩЗ. 
4. Особи з доброякісними захворюваннями 
щитовидної залози, що мають тиреоїдну 
або онкологічну патологію в родоводах, 
є групою ризику щодо виникнення тире-
оїдного раку, особливо його папілярного 
варіанту. 
Доцільним є імуноцитохімічне дослід-
ження зазначених маркерів в пунктаті утво-
рень щитовидної залози у хворих з обтяже-
ною спадковістю. 
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